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RESUMEN
Se presenta una revisión sobre la composición, estructura y mecanismo de síntesis de la
grasa de la leche en la glándula mamaria bovina y del efecto de la suplementación con
ácidos grasos insaturados (AGI) sobre la cantidad y calidad de la grasa. Se resalta la
importancia de la suplementación con aceites vegetales más aceite de pescado; se sugiere
no generalizar el efecto de AGI como negativo sobre la cantidad de grasa de la leche; se
muestra la necesidad de relacionar diferentes AGI con la vía regulatoria SREBP y con diferentes
enzimas lipogénicas; y se incentiva la investigación del efecto de AGI sobre la composición
de ácidos grasos de la leche y su distribución posicional dentro de la estructura lipídica.
Palabras clave: Ácidos grasos, glándula mamaria, lípidos, vacas.
ABSTRACT
It presents a review about the composition, structure and mechanism of milk fat synthesis
in the bovine mammary gland, and about the effect of unsaturated fatty acid (UFA)
supplementation on the amount and quality of milk fat. It is enhanced the importance of
the supplementation with vegetable plus fish oils; it is suggested that the effect of UFA
should not be remarked as negative on the amount of milk fat; It is showed the necessity of
relating different UFA with the SREBP´s regulatory way, and with different lipid enzymes;
and it is promoted research about the effect of UFA on the milk fatty acid composition and
their positional distribution into the lipid structure.
Key words: Fatty acids, mammary gland, lipids, cows.
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La preferencia de los consumidores ha
marcado el camino a seguir en la producción
de alimentos de origen animal a través de
los años. El interés por productos saludables
se ha convertido en un aspecto prioritario
para la competitividad de la ganadería en el
mundo. Especial interés se ha puesto en la
composición de la grasa de los rumiantes
toda vez que algunos de sus componentes
o la mejoría en la relación entre algunos de
ellos han sido asociados con efectos
positivos para la salud humana. El ácido
ruménico ó ácido linoleico conjugado (CLA,
C18:2, cis-9 trans-11) y el ácido  trans
vaccénico (TVA, C18:1 trans-11) han sido
reportados con efectos benéficos para el
cáncer humano mientras que una apropiada
relación de ácidos grasos (AG) n-6/n-3 ha
sido asociada con reducción en
enfermedades cardiovasculares, con
reducción de células cancerosas, y con
disminución de la inflamación en pacientes
con artritis (1-5).
Considerando el efecto benéfico que la
composición de la grasa de la leche puede
representar para la salud humana, la
investigación sobre su manipulación a través
de la dieta ha estado enfocada en los últimos
años hacia el incremento en el contenido de
CLA y TVA, así como a la búsqueda de una
relación apropiada de n-6/n-3 a través de la
adición de ácidos grasos insaturados (AGI).
Grandes avances se han encontrado hasta
el momento. Sin embargo, la investigación
continúa en la obtención de mejores valores
así como de una mayor estabilidad en los
resultados, razón por la cual se le ha dado
un gran énfasis  al entendimiento de los
efectos de la suplementación con AGI sobre
el mecanismo de síntesis de la grasa de la
leche y su regulación. No obstante, a pesar
de los resultados encontrados, la utilización
de AGI a nivel de finca no ha tenido una
respuesta proporcional, posiblemente por los
efectos colaterales que reportan disminución
de la grasa de la leche. Por lo tanto, para
incrementar el uso de estos AG en la
suplementación de rumiantes con miras al
mejoramiento de la calidad de la grasa para
la salud humana, es necesario entender mejor
por qué baja la grasa de la leche y encontrar
alternativas para mejorar la composición de
la grasa de la leche sin detrimento en la
cantidad de grasa producida. Diversos
investigadores han trabajado y continuán
trabajando en este tópico enfocados en la
fisiología de síntesis de la grasa de la leche.
Este documento presenta una revisión sobre
la composición, estructura y mecanismo de
síntesis de la grasa de la leche en la glándula
mamaria bovina y sobre el efecto de la
suplementación con AGI en la cantidad y
calidad de la grasa.
COMPOSICIÓN LIPÍDICA DE LA LECHE
BOVINA Y ESTRUCTURA DEL GLÓBULO DE
GRASA
La leche bovina se encuentra conformada
aproximadamente por 98% de triglicéridos,
menos del 2% por lípidos polares
(fosfoglicéridos, esfingolípidos y colesterol),
y por pequeñas cantidades de ácidos grasos
libres (AGL),  mono, di y triglicéridos (6).
Los triglicéridos están constituidos por una
unidad de glicerol al que están esterificados
tres AG en las posiciones sn-1, sn-2 y sn-3
mientras que los lípidos polares varían su
estructura de acuerdo al grupo al que se
refiera, pudiéndose encontrar al menos tres
grupos en la grasa de la leche bovina.
El primer grupo son los fosfoglicéridos, entre
los que se encuentran  fosfoglicéridos y
plasmalógenos. Los fosfoglicéridos son los
más abundantes y conocidos, e incluyen en
su estructura ácido fosfatídico. La diferencia
principal entre plasmalógenos  y fosfoglicéridos
es que el  AG en el C-1 (sn-1) del glicerol
contiene una especie alquil (–O-CH2–) o O-
alquenil éter (–O-CH=CH–).
El segundo grupo son los esfingolípidos, que
a su vez se dividen en fosfoesfingolípidos y
glucolípidos. Los fosfoesfingolípidos incluyen
en su estructura una  ceramida, un grupo
fosfato y un aminoalcohol; el más abundante
esfingolípido es la esfingomielina. Los
glucolípidos también poseen en su estructura
una ceramida, pero no tienen fosfato ni
alcohol; entre los principales glucolípidos se
encuentran los cerebrósidos y gangliósidos.
El tercer grupo  hace referencia al colesterol,
un lípido esteroide formado por una molécula
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de ciclopentanoperhidrofenantreno
constituida por cuatro carbociclos
condensados, una cadena alifática y  un
grupo hidroxilo (6, 7).
La composición de AG varía entre los tipos
de lípidos. Los AGI predominan en los
fosfoglicéridos (70% insaturados, 30%
saturados), mientras que los saturados
predominan en los triglicéridos (30%
insaturados, 70% saturados), esfingolípidos
(20% insaturados, 80% saturados) y
glucolípidos (20% insaturados, 80%
saturados) (8). En términos generales podría
decirse que la grasa de la leche bovina está
compuesta por 70% AGS, 25%
monoinsaturados y 5% poliinsaturados
(PUFA). Sin embargo, esta composición
puede ser mejorada, al disminuir la relación
entre AGS y AGI a través de la dieta.
La distribución posicional de los AG también
varía entre los tipos de lípidos y no es
aleatoria. En los triglicéridos, los AG de
cadena corta (AGCC) butírico (4:0) y
caproico (6:0) son esterificados casi en
su totalidad en la posición sn-3; los ácidos
grasos de cadena media AGCM entre 8 y
14 carbonos así como el palmítico (C16:0)
son preferencialmente esterificados en las
posiciones sn-1 y sn-2; el ácido esteárico
(C18:0) es selectivamente esterificado en
la posición sn-1, mientras que el ácido
oleico (C18:1) muestra preferencia por las
posiciones sn-1 y sn-3 (9). La posición de
los AG también muestra ciertas preferencias
en los fosfoglicéridos. Es frecuente que el
de posición sn-2 suela ser AGI, mientras
que el que ocupa la posición sn-1 suele
ser AGS (10).
Referente a la estructura, se conoce que
los lípidos de la leche bovina se encuentran
empaquetados dentro de glóbulos grasos,
ver figura 1. Su origen inicia  con la síntesis
de tr igl icér idos en el ret ículo
endoplasmático l iso seguida por su
agregación en el retículo endoplasmático
rugoso (RER), conformando lo que se
conoce como núcleo del glóbulo de grasa
(NGG) que se encuentran casi exclusivamente
compuesto por triglicéridos (99.8%) (11), con
pequeñas cantidades de colesterol, vitaminas
y otros componentes (Tabla 1) (6).
El lugar exacto dentro del RER donde se lleva
a cabo la conformación del NGG no es muy
claro (12), pero se sabe que son liberados
en el citosol de la célula epitelial mamaria
(MEC, por su sigla en inglés) cuando tienen
menos de 0.5 μm  de diámetro, de forma
directa y no a través del aparato de golgi
como sucede con la caseína ó las
lipoproteínas en el hígado (13). Al salir al
citosol, los NGG quedan revestidos con
proteínas y lípidos de la membrana reticular,
formando a su alrededor una monocapa en
la que  predominan fosfatidil y lisofosfatidil
colina, y constituyendo lo que se conoce
como microdroplet (Figura 2 #1) (11). En el
citosol, los microdroplets se unen entre sí y
dan origen a macrodroplets ó droplets
Figura 1. Estructura general del glóbulo de grasa
de la leche bovina
Tabla 1. Composición del glóbulo de grasa de la
leche bovina (mg/kg leche)
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lipídicos citoplasmáticos (Figura 2 # 2) que
avanzan hacia la parte apical de la MEC por
mecanismos que involucran elementos del
citoesqueleto (11) y proteínas de la
membrana del glóbulo de grasa de la leche
(MFGM, por su sigla en inglés) (14).
Existen dos teorías sobre su mecanismo de
secreción. La primera considera que los
macrodroplets son secretados envolviendo
parte de la membrana plasmática de la MEC,
lo que pasa a conformar la MFGM, quedando
finalmente constituido lo que se conoce como
glóbulo graso de la leche (11) (Figura 2 #3).
La segunda teoría hace referencia a la
secreción en vesículas (15). De acuerdo con
la primera teoría, diversas proteínas de
membrana, componentes tanto de la
membrana plasmática apical de la MEC como
de MFGM, ayudan a la secreción del glóbulo
de grasa, entre las que se encuentran las
mucinas MUC1 y MUC15, la enzima redox
xantina oxidoreductasa, las proteínas
integrales CD36 y butirofilin, y la proteína
de unión a lípidos adipofilín (12).
Además de proteínas, también se ha
encontrado que la MFGM está compuesta
por triglicéridos, colesterol, fosfoglicéridos
y esfingolípidos (Tabla 1) (incluyendo los dos
últimos aproximadamente un 31.1% de
fosfatidiletalonamina, 27.7% de
esfingolípidos, 26.4% de fosfatidilcolina,
5.5% de fosfatidilserina, y 5.2% de fosfatidil
inositol, 3% de plasmalógenos y 1.1% de
gangliósidos) (6). Gracias a su composición,
especialmente en lo referente a
fosfoglicéridos y proteínas, la MFGM ha sido
relacionada con propiedades
anticolesterolémicas y anticancerígenas (5).
MECANISMO DE SÍNTESIS DE LA GRASA
DE LA LECHE.
Síntesis de ácidos grasos. No todos los
AG de la leche bovina se sintetizan en la
glándula mamaria. En general, ellos
provienen de tres fuentes: AG
esterificados en los triglicéridos de las
lipoproteínas que circulan en la sangre
(procedentes de la dieta y el metabolismo
ruminal) (Figura 2 #4), AG no esterificados
que circulan en la sangre provenientes de
la movilización de reservas corporales (AG-
Albúmina) (Figura 2 #5), y la síntesis de
novo en la MEC (Figura 2 #6) (16).
Los AGCC y el 50% de los AGCM saturados
con un número par hasta de 16 Carbonos,
son sintetizados de novo en el citoplasma
de la MEC a partir del acetato y 3-hidroxi
butirato que llegan en la sangre proveniente
de la fermentación en el rumen, en
reacciones catalizadas por las enzimas acetil
CoA carboxilasa (ACC) y ácido graso
sintetasa (FAS). El otro 50% de los AGCM
saturados con un número par  hasta de 16
Carbonos procede de lípidos circulantes en
sangre que tienen su origen en la dieta, el
rumen y la grasa movilizada de las reservas
corporales (17, 18).
El origen del ruménico puede ser el rumen
(7%) o la síntesis de novo (93%) en el
retículo endoplasmático de la MEC, a partir
del TVA que proviene del rumen. Este
proceso es conocido como desaturación
(Figura 2 #7) y es llevado a cabo por medio
del complejo enzimático Δ9 desaturasa
conocido también como Stearoil CoA
Desaturasa o SCD que lleva a cabo la
formación de los ácidos miristoleico (C14:1),
palmitoleico (C16:1), y oleico (C 18:1 cis-
9),  utilizando como sustratos el ácido
mirístico (C14:0), palmítico (C16:0), y
esteárico (C18:0),  respectivamente (17,
18). En la glándula mamaria bovina es posible
la desaturación pero no la elongación de
cadenas de más de 16 carbonos debido a
que no existen las enzimas necesarias (19),
por lo tanto, los AG de 18 ó más carbonos
(excepto los que se originan como producto
de la desaturación tales como el oleico  y el
ruménico), proceden de lípidos circulantes en
sangre. Gran importancia se le ha concedido
a la enzima lipoproteína lipasa  (LPL) por ser
la encargada de hacer el corte de los AG que
vienen en la sangre y suministrarlos a la MEC
para su utilización (Figura 2 #8). A partir de
estudios inmunohistoquímicos y bioquímicos,
se ha encontrado que la LPL está localizada
tanto  en la superficie y dentro de la célula
principal de los principales tejidos como en la
superficie luminal de las células endoteliales
vasculares. Sin embargo, aún no hay claridad
del lugar exacto en la glándula mamaria.
Algunos han encontrado que se origina en la
MEC mientras que otros la  han encontrado
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en los adipocitos mamarios localizados en
las células intersticiales. Por lo tanto, se cree
que posiblemente esta enzima es producida
en los adipocitos, secretada y transportada
a través de la MEC tanto hacia los capilares
endoteliales como hacia el sitio de secreción
de leche en la MEC (2). Una vez la LPL realiza
el corte de AG en los capilares mamarios,
estos deben atravesar lateralmente la bicapa
lipídica de la membrana del capilar, luego
cruzar células adyacentes que se encuentran
entre el capilar y la MEC, para finalmente
alcanzar la MEC, sin embargo, no existe
claridad de cómo se logra este paso. Clegg
et al (16) referencian la necesidad de un
gradiente de concentración de AG, lo cual
es posiblemente creado por traslocadores
de AG o proteínas de enlace. Entre los
más conocidos y estudiados hasta el
momento se encuentran el FABP y la CD36
(Figura 2 #9).
Síntesis de triglicéridos. Previo a la síntesis
de triglicéridos, los AG son activados por la
combinación con Coenzima A, formando los
Acil- CoA (Figura 2 #10). El primer paso en
la biosíntesis de triglicéridos es la
esterificación  de un Acil-CoA con el glicerol
3 fosfato en la posición sn-1, en reacción
catalizada por una glicerofosfato-
aciltransferasa (GPAT) localizada en el
retículo endoplasmático, dando como
resultado un monoacilgricerol 3 fosfato
(Figura 2 #11) (2). El glicerol utilizado para
la formación del glicerol 3-fosfato procede
de la transformación de la glucosa que viene
en la sangre ó del fraccionamiento de los
triglicéridos incluidos en las lipoproteínas
transportadas en la sangre (Figura 2 #12).
El segundo paso es la esterificación de otro
Acil-CoA con el monoacilglicerol 3 fosfato
en la posición sn-2, en reacción catalizada
por la enzima Acilglicerolfosfato
Figura 2. Mecanismo de síntesis y secreción de la grasa de la leche bovina
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aciltranferasa ó Lisofosfatidil aciltransferasa
(AGPAT ó LPAAT) (2) (Figura 2 #13), la cual
tiene una mayor afinidad por los AGS en el
orden C16 > C14 >C12 > C10 > C8 (20); el
producto final de esta reacción es el
diacilglicerol-3-fosfato, llamado también
ácido fosfatídico. El tercer paso es la
eliminación hidrolítica del fosfato en la
posición sn-3 del diacilglicerol 3 fosfato,
seguida de una transferencia de otro grupo
acilo procedente de un acil CoA, en reacción
catalizada por la enzima diacilglicerol
aciltranferasa (DGAT) (Figura 2 #14) (2).
Síntesis de fosfoglicéridos. La mayor parte
de los lípidos polares que se encuentran en
la leche bovina, provienen de la membrana
plasmática apical de la MEC y de la membrana
reticular. En forma general, se conoce que
los fosfoglicéridos, principales constituyentes
en número de los lípidos de membrana
presentes en la leche bovina, se sintetizan
en la bícapa citosólica de la membrana del
RE permitiendo que las cadenas de AG
hidrofóbicas permanezcan clavadas en la
membrana mientras se une a enzimas que
catalizan sus reacciones con precursores del
citosol. Para mantener estable la membrana,
alguno de estos nuevos lípidos  sintetizados
son transferidos a la otra mitad de la bícapa
(Lumen);  esta transferencia ocurre gracias
a una proteína de membrana llamada
FLIPASA, resultando en un crecimiento de
ambas mitades de la bícapa. En el proceso
de síntesis, dos AG son unidos a la coenzima
A, luego los acylcoA son unidos al glicerol 3
fosfato, produciendo ácido fosfatídico, el cual
es simultáneamente insertado en la membrana.
Posteriormente una fosfatasa convierte el
ácido fosfatídico en diacilglicerol. Finalmente,
diferentes grupos polares se unen al
diacilglicerol dando lugar a la formación de
fosfatidilcolina, fosfatidiletalonamina, ó
fosfatidilserina. El fosfatidilinositol es formado
a partir de ácido fosfatídico, y no a partir del
diacilglicerol. (21).
EFECTO DE LOS ÁCIDOS GRASOS
INSATURADOS SOBRE LA CANTIDAD DE
GRASA DE  LA LECHE
Existen dos enfoques del efecto de los AGI
sobre la cantidad de grasa de la leche: uno
general y otro diferencial. El enfoque general
se basa en resultados obtenidos en hígado
de humanos y ratas, en donde se encontró
que los AGI y en especial los PUFA indujeron
la expresión génica de enzimas responsables
de la oxidación de AG y reprimieron enzimas
relacionadas con la lipogénesis (22).  El
enfoque diferencial considera que en la
glándula mamaria bovina no siempre los AGI
causan reducción de la síntesis de la grasa
de la leche. Las razones podrían ser
resumidas en tres aspectos principales:
Primero, porque no todos los AGI que llegan
directamente a la glándula mamaria,
procedentes de la dieta, tienen el mismo
efecto regulatorio sobre las enzimas
lipogénicas mamarias y/o sobre la síntesis
de la grasa de la leche. La adición de ácido
ruménico en MEC bovinas, no afectó el
metabolismo lipídico mientras que el  trans-
10 cis-12 CLA disminuyó la síntesis de
triglicéridos (23); la adición in vitro de TVA
y de ruménico mejoró  la actividad de la
enzima SCD en MEC bovinas, mientras que
el oleico y el linoleico la disminuyeron (24);
asimismo, la adición in vitro de TVA y de
esteárico no afectó la transcripción del
gen promotor de la SCD en MEC bovinas
mientras que el linoleico y el oleico la
disminuyeron (25).
Segundo, porque existen otros aspectos en
la glándula mamaria que afectan la regulación
que puedan causar ciertos AG que vienen
directamente de la dieta, lo cual no ha sido
clarificado hasta el momento, pero que podría
en cierto modo estar asociado con las
relaciones de disponibilidad de ciertos AG en
la glándula mamaria. Posiblemente, a esto se
deba el que hayan resultados contrastantes
sobre el efecto de algunos AGI cuando se
han trabajado in vitro directamente sobre la
MEC bovina, en infusiones abomasales o
intestinales, ó a través de lípidos protegidos.
Se ha encontrado que la adición de ácido
oleico ó linoleico en MEC bovinas disminuye la
actividad de las enzimas lipogénicas ACC y
FAS (24,26). Sin embargo, Yonezawa et al
(27) y Enjalbert et al (28) encontraron que la
grasa de la leche aumentaba ó no había
diferencia. Así mismo, Mahecha et al (1) no
encontraron efecto sobre la grasa de la leche
al suplementar con lípidos protegidos mientras
que Ahnadi et al (29)  encontraron reducción.
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Tercero, porque en los rumiantes el rumen
impide que la mayor parte de AGI que se
ingieren en la dieta, lleguen en forma intacta
a la glándula mamaria, ya que son
biohidrogenados parcial o totalmente por los
microorganismos ruminales.  Por lo tanto, en
dietas en que los AGI no estén protegidos a
la degradación ruminal, el efecto sobre la
regulación de las enzimas lipogénicas
depende no tanto del AG de la dieta sino de
sus metabolitos ruminales, y estos
metabolitos no siempre son los mismos ya
que dependen de las interacciones
generadas a nivel ruminal con otros
nutrientes. Por ejemplo, se reporta que la
suplementación de aceites vegetales en
dietas bajas en fibra causan depresión de la
grasa de la leche, mientras que con dietas
altas en forraje no  (3). Asimismo, se ha
encontrado que la suplementación de aceite
de pescado solo, causa depresión en la grasa
de la leche (30), mientras que la combinación
de aceite de pescado con aceite de girasol
la incrementa (4). Algunos estudios en los
que se ha obtenido incremento en trans-10
cis-12 CLA; trans-7 cis-9 CLA, trans-9 cis-
11 CLA, ó trans-10 18:1, se ha reportado
disminución en la expresión de algunas
enzimas lipogénicas y caida de la grasa de
la leche (31, 32). Por el contrario, trabajos
en los que no ha habido un cambio
significativo en alguno de estos metabolitos,
no se ha obtenido alteración en la grasa de
la leche ó el cambio ha sido mínimo (3,4,33).
No obstante, aún falta por relacionar el
efecto de una gran parte de metabolitos
ruminales con diferentes enzimas que
intervienen en la síntesis de la grasa de la
leche. También es necesario profundizar en
la vía de regulación de estos AG.
Hasta el momento, los pocos estudios
realizados sobre regulación de AG en glándula
mamaria bovina, han encontrado asociación
entre la suplementación de algunos AGI y el
cambio en la proteína de unión al elemento
de respuesta a los esteroles (SREBP-1) (23,
25,31), razón por la cual se ha planteado
como vía principal de regulación en la glándula
mamaria bovina. SREBP-1 es una familia de
proteínas sintetizadas como formas
precursoras inactivas, las cuales se
encuentran ancladas a la membrana del RE
y a la membrana nuclear en una disposición
de horquilla, como se observa en la figura 2
#15. El gen de las enzimas lipogénicas que
actúan en la glándula mamaria contiene un
extremo SRE (Figura 2 #16) al que se unen
las SREBP. Ante la ausencia de un estímulo
desencadenante, la SREBP se encuentra
conformando un complejo con la proteína
SCAP (SREBP cleavage activating protein;
proteína activante del rompimiento de las
SREBP) en el RE. Sin embargo, ante un
estímulo desencadenante, la SCAP sufre un
cambio conformacional y se desprende de
su unión al RE, de forma que SCAP y SREBP
migran al complejo de golgi (Figura 2 #17) a
través de vesículas (recubiertas de proteínas
COP-II).
Estas vesículas también contienen una
serina-proteasa inactiva de la familia
subtilisina (Sitio-1 protease; SP1). En la
membrana de golgi, la proteasa SP1 se activa
y corta SREBP en el medio de su bucle
hidrófilo lumenal. Tras este corte, SP2, una
metaloproteasa transmembrana dependiente
de zinc, que posiblemente reside en golgi de
forma constitutiva, vuelve a cortar a SREBP
en la región intramembrana del lado
citoplasmático. Este proceso denominado
“RIP” (regulated intermembrane proteolysis
ó proteólisis de intermembrana regulada)
libera la región aminoterminal (68 kDa)
denominada forma madura ó activa (Figura
2 #18), que contiene una señal de
localización nuclear que interacciona
directamente con el receptor citosólico
llamado importina, permitiendo su transporte
al núcleo. Una vez en el núcleo, SREBP puede
unirse a las regiones SRE presentes en
regiones promotoras de genes involucrados
en la síntesis de lípidos y regular su expresión
(Figura 2 #19). (2,34).
Aunque se conoce que esta es la principal
vía de regulación de enzimas lipogénicas por
algunos AGI que han sido estudiados, aún
no se conoce con claridad si los AGI que
ingresan en la MEC desencadenan
directamente la vía de la SREBP (Figura 2 #
20) o si lo hacen de forma indirecta a través
del estímulo de hormonas como la leptina y
la prolactina (Figura 2 #21) o ambos.
Estudios realizados por Feuermann et al (35)
y  Yonezawa et al (27), han encontrado
asociación entre la adición in vitro de AGI,
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el cambio en la expresión de mRNA de
prolactina y leptina, y la síntesis de
triglicéridos.  Sin embargo, estos estudios
no evaluaron la vía por la cual los AG actuaron
para que la leptina  ó ellos directamente,
incidieran en la síntesis  lipídica, tampoco se
evaluó el efecto sobre la composición de los
triglicéridos.
EFECTO DE LA SUPLEMENTACIÓN CON
ÁCIDOS GRASOS INSATURADOS SOBRE LA
CALIDAD DE LA GRASA DE  LA LECHE
Este efecto puede ser valorado de acuerdo
al cambio en la composición de AG y de
acuerdo al cambio en la estructura del
triglicérido.
Aunque el incremento en AGI y reducción en
AGS ha sido reportado benéfico para la
disminución del riesgo a enfermedades
cardiovasculares (36), y la disminución de la
relación n-6/n-3 ha sido asociada con
reducción de problemas inflamatorios (1-5),
el aumento de los ácidos ruménico y TVA en
la grasa de la leche bovina han captado la
mayor atención en la investigación. Diversos
estudios han demostrado que la
suplementación con aceites vegetales, aceite
de pescado ó algas, ricos en AGI, tiene efectos
positivos sobre el ácido ruménico y TVA,
sobresaliendo los aceites de girasol y linaza
por los niveles alcanzados (3,4,12). Sin
embargo, considerando que estos aceites
pueden influenciar negativamente la cantidad
de grasa de la leche, los estudios se han
reorientado a la búsqueda de alternativas que
puedan mejorar los niveles de ruménico y TVA
sin perjudicar los niveles de grasa de la leche.
Hasta el momento se ha encontrado que la
combinación de aceites vegetales con aceite
de pescado puede tener el efecto buscado.
No obstante, los resultados siguen siendo
contrastantes. La inclusión de  diferentes
niveles de aceite de girasol y pescado en la
dieta bovina ha resultado en mayor
concentración de ruménico y TVA en la grasa
de la leche sin alteración de la cantidad de
grasa cuando se utilizaron niveles de 3% de
aceite de girasol y 0.5% de aceite de pescado
(3). Similares resultados fueron encontrados
en niveles de TVA y ruménico, pero
controversialmente, la proporción de grasa de
la leche incrementó linealmente a medida que
incrementó el aceite de pescado (4).  Más
investigación es necesaria a nivel del
metabolismo de síntesis de la grasa de la leche
en la glándula mamaria y de su relación con
los metabolitos ruminales, así como de los
niveles a utilizar en la combinación  de estos
aceites en la suplementación.
En contraste a los cambios en la composición
de AG de la leche, la influencia de la
suplementación sobre la estructura del
triglicérido no ha sido muy evaluada. Estudios
reportados por Valenzuela et al (37), en el
humano, indican que los AG de cadena larga
se absorben mejor en la posición sn-2, excepto
el ruménico que se encuentra principalmente
en posición sn-1 y sn-3 del triglicérido de la
leche bovina y ha mostrado una mejor
absorción y oxidación en ratas cuando está
presente en estas posiciones que en sn-2
(38). Por lo tanto, sería preferible que la
posición sn-2 de los triglicéridos de la leche
esté ocupada por AGI (excepto en el caso
del ruménico). No obstante, los AGS son los
que predominan en esta posición (39) y  han
sido asociados con problemas cardiovasculares
(36). Así, cuando se suplementan bovinos con
AGI con el objetivo de incrementar sus niveles
en la leche y disminuir el de saturados, es
también importante considerar la
modificación que se ocasione en la posición
de los AG.  Algunos trabajos indican que es
posible modificar la distribución
estequiométrica de los AG en la grasa de la
leche bovina (20, 40).
CONSIDERACIONES FINALES
Día a día la investigación encuentra nuevos
componentes tanto del núcleo como de la
membrana del glóbulo de grasa de la leche
bovina, relacionados con la salud humana.
Por lo tanto, el potencial benéfico de la grasa
de la leche continúa siendo atractivo para
su exploración.
La suplementación con AGI provenientes de
la mezcla de aceites vegetales y de pescado
o algas) se considera una buena alternativa
para el mejoramiento de la calidad de la
grasa. No obstante, se necesita más
investigación para evitar efectos negativos
sobre la cantidad de la grasa.
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No se debe generalizar el efecto de los AGI
como negativo sobre la SREBP1, sobre la
actividad de las enzimas lipogénicas, ni sobre
la producción de grasa de la leche. Se podría
hipotetizar que existe un efecto individual.
Algunos isómeros del CLA así como algunos
isómeros trans C18:1, se han encontrado
como inhibidores de enzimas relacionadas con
la síntesis de novo y por lo tanto con la
depresión de la grasa de la leche mientras
que el ácido vaccénico se vislumbra como
posible activador de la SREBP1 y de algunas
enzimas lipogénicas o por lo menos con un
efecto neutro sobre algunas de ellas. El
efecto de los demás insaturados no es claro
y posiblemente se vea alterado por la relación
en la disponibilidad entre algunos de ellos.
En un futuro cercano, la investigación deberá
enfocarse no solo al efecto de la
suplementación sobre la composición de AG
de la leche sino también sobre su distribución
posicional dentro de la estructura lipídica.
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